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ACTUALIZACIÓN  ELECTROFISIOLOGÍA
Resumen
La terapia eléctrica en cardiología está encami-
nada a transferir electrones al miocardio, su
mayor utilidad está dada en la cardioversión y
desfibrilación. La terapia eléctrica cumple las
leyes de la electricidad y el mayor factor a ven-
cer es la impedancia o resistencia al flujo de
electrones. Para mejorar la efectividad de la te-
rapia eléctrica se han ideado diferentes formas
en la onda de choque, en la duración y la polari-
dad. La terapia eléctrica ha logrado consolidar-
se como el tratamiento de elección del paro
cardiorrespiratorio secundario a fibrilación
ventricular y taquicardia ventricular sin pulso.
Es igualmente el tratamiento de elección en
taquiarritmias con compromiso hemodinámico.
Pese a sus grandes ventajas tiene efectos se-
cundarios que se deben conocer adecuadamen-
te para dar un tratamiento oportuno.
Palabras clave: electrones, conductividad eléc-
trica, estimulación eléctrica, energía eléctrica,
electro shock, paro cardíaco, fibrilación
ventricular, taquicardia ventricular.
Summary
Electrical shock in cardiology are pursuid
transfer of electrons to the myocardium.  Its main
indications are`s cardioversion and defibrillation.
The electrical shock therapy follows laws of
electricity laws and consequently, its main
difficulty is the impedance or resistance of
electrons flow. To make better the effectiveness
of this therapy, a number of improvements have
been made on the shock wave, its duration, and
polarity.  The electric shock therapy has become
the preferred treatment when dealing with
cardiorespiratory arrest secondary, ventricular
fibrillation and pulseless ventricular tachycardia.
Similarly, it is the preferred treatment for
ventricular tachyarrhythmia associated with
hemodynamic compromise.  Despite its
significant advantages, this treatment causes
secondary effects, which should adequately be
known in order to provide a timely treatment.
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Terapia eléctrica en cardiología
Los fenómenos eléctricos se caracterizan por el
flujo de electrones a través de un medio con-
ductor. Entre las múltiples aplicaciones de estos
fenómenos a la salud una de las más importan-
tes es la terapia eléctrica. En este grupo se in-
cluyen aquellas modalidades que transfieren
electrones al cuerpo y que desde el punto de
vista cardiovascular son: el marcapaso cardía-
co, la cardioversión y la desfibrilación. En el pre-
sente artículo revisaremos los conceptos bási-
cos, indicaciones y complicaciones de los últi-
mos dos tipos de terapia eléctrica.
Historia
Es posible que la relación del hombre con la elec-
tricidad se haya iniciado en épocas prehistóri-
cas al conocer los rayos y tener contacto con
animales tales como el pez gato eléctrico
(Malapterurus electricus) y la raya eléctrica
(Torpedo mamorata). Sin embargo sólo hasta
el siglo XVIII, gracias a la invención de Germán
Otto von Gueike, se produjo la primera máquina
eléctrica (1). En 1791 Galvani publicó Die
Vivibus Electricitates in Motu  Commentarius,
en esta monografía describió la relación de co-
rriente eléctrica y contracción muscular a tra-
vés de los nervios en un espécimen de rana (2).
Esta es la primera descripción de la relación de
fisiología y electricidad.  Pese a ello sólo hasta
la segunda guerra mundial Léneyre y Mamice
describieron la actividad eléctrica en las cáma-
ras cardíacas (3).
La utilidad de la terapia eléctrica en reanima-
ción puede remontarse a 1796 cuando Richard
Fowler le aplicó corriente galvánica al vago y al
simpático en el corazón de una rana, en asistolia,
y produjo una contracción normal (4). Los in-
tentos por aplicar electricidad para reanimación
en humanos no tardaron e incluso se idearon
aparatos relativamente pequeños para reanima-
ción (5). En l872 T. Green reportó seis
sobrevidas de paro cardiorrespiratorio en pacien-
tes anestesiados con cloroformo con corriente
proveniente de baterías galvánicas (6). Pese a
este éxito dado que el conocimiento de la
fibrilación ventricular (FV) era precario solo has-
ta 1886 John McWilliam describió sus efectos
hemodinámicos y sus características clínicas (7).
Igualmente describió como un choque eléctrico
podía revertirla (8). Su experiencia fue demos-
trada en mamíferos y en humanos (9).
A principios del siglo XX se hacieron aportes
valiosos a la terapia eléctrica al confirmar que
el choque eléctrico revertía la FV, al desarrollar
aparatos de desfibrilación e introducir las técni-
cas de masaje cardíaco externo (10).
Beck y col (11) se encargaron de extender la
utilidad de la desfibrilación en el mundo acuñan-
do la famosa frase “corazones demasiado bue-
nos para morir”, con la cual hacían referencia a
pacientes con corazones con adecuada función
ventricular izquierda que podían desarrollar
fibrilación ventricular y muerte súbita. Una vez
establecida la desfibrilación como una herramien-
ta terapéutica útil, el siguiente mayor avance fue
el desarrollo del cardiodesfibrilador implantado,
trabajo hecho gracias a la tenacidad de  Michael
Mirowsky (12). Los avances tecnológicos con
la aparición de los cardiodesfibriladores implan-
tados han hecho cada vez más efectiva la
desfibrilación.
Principios básicos
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electricidad. En primer término daremos algu-
nas definiciones:
Corriente: volumen de flujo de electrones
Amperios-(A)
Voltaje: fuerza que mueve la corriente Voltios-
(V)
Carga: cantidad de electrones por tiempo
Coulumbos-(Col)
Energía: voltaje por carga Julios-(J)
Impedancia: Resistencia al flujo Ohmios-(Ohm)




De esta forma el flujo de electrones es directa-
mente proporcional al voltaje e inversamente
proporcional a la resistencia al flujo (13).
Mecanismo de acción
El mecanismo por el cual la desfibrilación termi-
na la fibrilación ventricular no está totalmente
aclarado y se han desarrollado tres hipótesis para
explicarlo.
Teoría de la masa crítica. Esta teoría propone
que el choque necesita sólo eliminar ondas
fibrilatorias en una cantidad crítica de miocardio
para que la arritmia se extinga.  Una forma de
demostrarla es que la desfibrilación es más
exitosa, en modelos experimentales en perros,
si los electrodos están en el ápex del ventrículo
derecho y la pared posterior del ventrículo iz-
quierdo, que si se colocan sólo en el ventrículo
derecho (14).
Teoría del límite superior de vulnerabili-
dad. Un hallazgo importante ha sido que, en al-
gunos experimentos el choque eléctrico termina
la FV pero luego de una pausa eléctrica se
reinicia la arritmia; se ha creído que es el mismo
choque eléctrico el que reinduce la fibrilación
ventricular (15). Los experimentos demostraron
que la FV se reiniciaba en zonas diferentes a
donde terminaba con el choque, en sitios de más
baja intensidad de corriente.
Nuevos estudios demostraron que choques con
un gradiente de potencial menor que un mínimo
valor crítico, llamado límite superior de vulnera-
bilidad (6 V/cm para choques monofásicos o 4 V/cm
para choques bifásicos) podrían inducir FV en
el miocardio durante su período vulnerable (16).
Choques de baja energía sobre la onda T indu-
cen FV, mientras que choques por encima del
límite superior de vulnerabilidad no lo hacen. Así
que choques por encima del límite superior de
vulnerabilidad cruzarán el miocardio sin reinducir
FV y terminarán el evento (17).
Teoría de la despolarización progresiva. Es
también conocida como teoría de la extensión
del período refractario. Un estudio encontró que
si se aplican choques de suficiente intensidad se
pueden despolarizar fibras miocárdicas aún en
período refractario absoluto, de manera tal que
se prolonga la duración del potencial de acción
y se extiende el período refractario (18). Como
el choque abre canales de sodio en el miocardio
en repolarización y también en despolarización,
induce resincronización eléctrica miocárdica. Al
sincronizar la despolarización también lo hace
en la repolarización de manera tal que no hay
miocardio excitable para sostener la FV.
Características de la onda de choque
La eficacia de la onda de choque de
desfibrilación es dependiente de varios factores
como duración, inclinación, polaridad, número de
fases y tiempo de desfibrilación.
Duración de la onda. La cantidad de electrones





















(corriente) que cruzan el miocardio depende de
la fuerza (voltios) y de la duración del impulso.
Los pulsos monofásicos (Figura1) requieren más
corriente para desfibrilar a corta duración que a
larga duración (19). Cuando la segunda fase de
una onda bifásica (Figura 2) se mantiene cons-
tante, la primera fase genera una curva fuerza-
duración semejante a la de la onda monofásica
(20). En cardiodesfibriladores implantados de
gran tamaño la desfibrilación es más exitosa si
la duración de la segunda fase es igual o más
corta que la duración de la primera fase (21).
En la medida que el tamaño del cardiodesfi-
brilador ha disminuido se necesita, para que la
desfibrilación sea exitosa, que la segunda fase
sea más larga que la primera (22). Si la dura-
ción del choque es muy larga se produce una
“cola” de bajo voltaje que puede inducir
refibrilación, por ello las ondas usadas
clínicamente se truncan con lo que súbitamente
desaparece el flujo de electrones (por ejemplo
ondas monofásicas rectangulares truncadas)
para disminuir el bajo voltaje final (23).
Inclinación de la onda. La inclinación de la
onda es la expresión del porcentaje de caída del
voltaje inicial. Es función del tamaño del
capacitor usado, de la resistencia al flujo de co-
rriente y de la duración del pulso.
% inclinación = (V inicial–V final)/V inicial x 100% (24)
Los desfibriladores monofásicos o bifásicos tie-
nen fija la inclinación de la onda o la duración de
ella. En sistemas con inclinación fija la duración
de la onda cambiará dependiendo de la impedan-
cia del choque. Para los equipos de duración fija
la inclinación de la onda dependerá de la impe-
dancia del choque, de manera tal que a alta impe-
dancia la inclinación es pequeña y viceversa (25).
Para las ondas monofásicas la inclinación ideal
es de 50-80% (24), para las ondas bifásicas con
igual inclinación de la primera y segunda fase la
inclinación ideal es de 40-65% (22,26,27).
Polaridad de la onda. En general la desfibri-
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del ventrículo derecho es el ánodo (28), sobre-
todo en ondas monofásicas. Con ondas bifásicas
los resultados son menos uniformes (29-31) sin
embargo todos los estudios encontraron que en
la primera fase el ánodo debe ser el ventrículo
derecho.
Número de fases. Las ondas bifásicas han de-
mostrado ser mejores, para producir adecuada
desfibrilación, que las ondas monofásicas y ade-
más requieren menos energía (27). Un estudio
con 115 pacientes demostró que desfibrilar con
ondas bifásicas exponenciales truncadas de 150
J era mejor que dosis escaladas de ondas
monofásicas (200, 300 y 360 J). El éxito del gru-
po de ondas bifásicas fue de 98%, mientras que
para ondas monofásicas fue de 69% (32). Igual-
mente fue mayor el grupo que alcanzó circula-
ción espontánea (76% vs 54% p = 0.01) y te-
nían mejor rendimiento cerebral. En la
cardioversión las ondas bifásicas son igualmen-
te más efectivas, en un estudio reciente el éxito
en cardioversión de fibrilación auricular fue de
97% con choques de 360 J con ondas bifásicas
exponenciales truncadas, mientras que las on-
das monofásicas tenían éxito del 90% (33). En
el desfibrilador bifásico la onda rectilínea utiliza
menos energía que la exponencial truncada. Los
desfibriladores que usan ondas rectilíneas tie-
nen salidas máximas de 200 J, mientras que los
que usan ondas exponenciales truncada tienen
salidas máximas de 360 J. En la actualidad mu-
chos de los desfibriladores externos bifásicos
ajustan la duración de las ondas de acuerdo a la
impedancia transtorácica del paciente con lo cual
mejoran la eficacia y la seguridad.
La causa del mayor éxito de las ondas bifásicas
no está totalmente aclarada, se ha postulado que
la primera fase hiperpolariza el tejido cerca al
ánodo reactivando canales de sodio inactivos y
que esto facilita la excitación de la siguiente fase
(34). Otra hipótesis es que la primera fase acor-
ta el período refractario  de la células miocár-
dicas facilitando el reclutamiento de canales de
sodio por la segunda fase (35). Una última ven-
taja de la onda bifásica es que produce menor
daño en los tejidos posiblemente porque al re-
vertir la polarización durante el choque reorien-
ta los daños de la membrana disminuyendo el
efecto tóxico (36).
Tiempo. El tiempo desde el inicio de la  FV y el
momento de la descarga es uno de los factores
primordiales en el éxito de la desfibrilación. Al
realizar estudios electrofisiológicos se puede in-
ducir FV si la desfibrilación ocurre a los pocos
segundos se obtiene un éxito mayor al 99%. Sin
embargo estos son pacientes que generalmente
están estables y no representan necesariamen-
te a aquellos que desarrollan muerte súbita en el
ámbito clínico. Los pacientes a quienes se les
implanta un cardiodesfibrilador son de alto ries-
go para muerte súbita, en este grupo también la
desfibrilación es muy exitosa ya sea para tratar
FV o taquicardia ventricular y en ellos la des-
carga sucede a los pocos segundos del inicio de
la arritmia. En la medida que el tiempo pasa hay
deterioro celular electrofisiológico que incluye
lentificación de la frecuencia de las ondas de
despolarización de la FV debido a falla de la
conducción y refractariedad posrepolarización
(37). Igualmente se produce aumento de la re-
sistencia tisular por desacople celular que es
mediado por apertura de canales de potasio de-
pendientes de ATP, sobrecarga de calcio y falla
contráctil (38). Todos estos cambios, unidos a la
isquemia global y la acidosis, hacen menos
exitosa la desfibrilación.
Efectos deletéreos del choque
eléctrico
Cerca del electrodo de desfibrilación se produ-
ce un alto gradiente de potencial que lleva a efec-
tos deletéreos como bradicardia (39), bloqueo





















AV (40), bloqueo de conducción (41),
taquiarritmias (42), fibrilación (43), necrosis (44)
y muerte (25). Con gradientes mayores de 100
V/cm  se producen latidos ectópicos que pue-
den reinducir fibrilación (41).
La desfibrilación produce necrosis miocárdica y
hace el diagnóstico de infarto un poco más difí-
cil.  La nueva definición de infarto (45) da un
importante valor al hallazgo de troponina positi-
va, haciendo de ella el patrón de oro para el diag-
nóstico clínico. No está totalmente aclarada la
relación de aumento de troponina con
desfibrilación pero parece que la cardioversión
o desfibrilación no aumenta sus niveles (46,47).
Realización de la desfibrilación
eléctrica
La terapia eléctrica tiene como objetivo llevar
electrones desde el desfibrilador hasta el
miocardio, así que el mayor problema a vencer
es la impedancia o resistencia al flujo de estos
electrones. Los factores que afectan la impe-
dancia transtorácica son: nivel de energía selec-
cionada, tamaño de las palas de desfibrilación,
material de acople piel-palas (gel conductor), cho-
ques previos, fase de la ventilación, distancia en-
tre electrodos (tamaño del tórax) y presión so-
bre las palas (48-50). La principal fuente de au-
mento de la impedancia es el aire, por lo que no
se puede desfibrilar sin poner en contacto las
palas con el paciente. Para disminuir la impe-
dancia el operador debe presionar firmemente
las palas sobre el tórax y usar gel o solución
salina. Es importante tener en cuenta que no
debe haber contacto entre el gel de cada una de
las palas ya que los electrones pasarían por la
pared del tórax y no por el miocardio. En los
hombres con abundante vello torácico se debe
rasurar la zona donde se colocarán las palas, ya
que entre los vellos se atrapa aire y esto aumen-
ta la impedancia.
La posición de las palas en el tórax está estable-
cida, una se coloca en región subclavia derecha
(marcada en la pala como esternón) y la otra en
la región medio axilar izquierda a la altura del
ápex cardíaco (marcada como ápex). Cuando
el paciente tiene un marcapaso o un cardiodes-
fibrilador implantado, las palas deben quedar al
menos a 12 cm del dispositivo y una vez recupe-
rado el paciente se debe revisar el adecuado
funcionamiento de estos aparatos (51). Toma-
das las medidas para disminuir la impedancia,
se debe elegir cual será la energía del choque.
Las dos indicaciones de desfibrilación son la FV
y la taquicardia ventricular sin pulso (52), en estos
casos la dosis inicial será 200 J en los
desfibriladores monofásicos (los más común-
mente encontrados en las salas de urgencias de
nuestro hospitales)  (53). Si no hay mejoría del
ritmo  inicial se usará una segunda dosis, esta
dosis será más efectiva ya que hay disminución
de la impedancia, siempre y cuando no se reti-
ren las palas del tórax, y por ello se recomienda
entre 200 y 300 J (49,52). Si el ritmo de FV o
TV sin pulso persiste se realiza una tercera des-
carga de 360 J, nuevamente sin retirar las palas
del tórax entre cada descarga.
Si la FV o la TV sin pulso revertió y recurre se
usará como carga inicial la última que haya sido
efectiva. Si el paciente persiste en FV o TV sin
pulso se iniciaran otras medidas de reanimación
como intubación orotraqueal, masaje cardíaco y
uso de drogas vasoconstrictoras y antiarrítmicas,
que pretenden sensibilizar al miocardio a nue-
vas desfibrilaciones. Para ello se debe seguir,
durante el proceso de reanimación, la secuencia
de droga – masaje – descarga, haciendo esta
última a la dosis máxima de 360 J (52).
Los desfibriladores externos bifásicos tienen
menor tiempo de uso, sin embargo es claro que
a partir del éxito de los cardiodesfibriladores
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efectivas que las monofásicas.  Un estudio en-
contró que choques bifásicos de 150 J eran tan
efectivos como los monofásicos de 200 J (50), y
sugiere que los choques repetitivos bifásicos (me-
nores a 200 J) son tan efectivos como choques
(200, 300 y 360 J) monofásicos (54).
Cardioversión
Durante la desfibrilación el choque eléctrico
ocurrirá en cualquier fase del potencial de ac-
ción del miocardio y pretenderá la resincro-
nización eléctrica.  Sin embargo si tenemos una
actividad eléctrica organizada (por ejemplo un
flutter auricular) y el choque cae en el período
refractario relativo (cerca al pico de la onda T)
se puede generar FV (55).  Para evitar ello se
utiliza la cardioversión.  En ella el desfibrilador
externo sincroniza el choque con la R del QRS
del ritmo del paciente.
La principal indicación de cardioversión eléctri-
ca es la taquiarritmia, ya sea ventricular o
supraventricular, con inestabilidad hemodinámica
(52). Esta inestabilidad es definida por la pre-
sencia de hipotensión sintomática, choque, ede-
ma pulmonar o síndrome coronario agudo. Ge-
neralmente la taquiarritmia cursará con frecuen-
cias cardíacas mayores a 150 latidos por minu-
to. Existe otra indicación de cardioversión eléc-
trica y es la necesidad de volver a ritmo sinusal
un paciente estable que no lo ha logrado por otros
métodos (52).
Para la realización de la cardioversión se deben
tomar las mismas medidas para disminuir la im-
pedancia transtorácica, que las tomadas para
desfibrilar.  La ubicación de las palas será igual
(infraclavicular derecha y en ápex), aunque se
han utilizado otras como anteroposterior (región
precordial y en la zona infraescapular derecha o
izquierda) o ápex infraescapular derecha (56),
sin que alguna haya demostrado una clara supe-
rioridad sobre la convencional.
La cardioversión eléctrica es un proceso muy
doloroso por lo que los pacientes sometidos a ella
deben recibir adecuada analgesia y sedación (co-
múnmente con midazolam y fentanyl® o
propofol®). Se debe realizar en un sitio con los
implementos necesarios para reanimación
cardiopulmonar avanzada, como intubación, ac-
ceso fácil a drogas como adrenalina, atropina, etc.
La dosis de energía depende de la taquiarritmia
a tratar.  En fibrilación auricular y en TV
polimorfa la dosis inicial es de 200 J, en TV
monoforma 100 J (57) y en otras taquiarritmias
supraventriculares se inicia con 50 J (57,58).
Estas dosis iniciales son con choques con onda
monofásica, no hay datos disponibles aún para
ondas bifásicas.
Es importante recordar que los pacientes con
fibrilación auricular o flutter auricular son de
particular cuidado a la hora de cardiovertir por
el riesgo de tromboembolismo (59).  En el pa-
ciente hemodinámicamente inestable la
cardioversión es una urgencia por lo que se debe
realizar prontamente, pero el paciente debe re-
cibir una dosis inicial de heparina de 120 UI/Kg
(52). En los pacientes en los cuales la
cardioversión no es una urgencia, y tienen más
de 48 horas de la fibrilación o flutter auricular,
se puede realizar ecocardiograma  transeso-
fágico y si no hay trombos en la aurícula izquier-
da iniciar heparina IV  y cardiovertir (60). Si
hay trombos se debe anticoagular por tres se-
manas con warfarina, manteniendo el INR en-
tre 2-3, y luego cardiovertir. Si no hay disponibi-
lidad de ecocardiograma transesofágico se
anticoagula al paciente por tres semanas antes
de la cardioversión (61). Es fundamental enten-
der que una vez realizada la cardioversión el
paciente sigue en riesgo de embolismo, ya que
aunque se recupera eléctricamente el ritmo





















sinusal, la aurícula puede quedar aturdida y recu-
perar su adecuada contracción hasta cuatro se-
manas después  por lo que al menos durante este
tiempo debe continuarse la anticoagulación (62).
Procedimiento
Durante los cursos de reanimación cardiopulmonar
avanzada realizados en el CEMU (Centro de
Estudios de la Medicina de Urgencias) de la fa-
cultad de Medicina de la Universidad Nacional
de Colombia, sugerimos a nuestros estudiantes el
siguiente protocolo de actuación al momento de
realizar la cardioversión o la desfibrilación:
Comprobar la seguridad del paciente y el
reanimador, por lo cual el paciente no debe estar
húmedo y no debe él ni el reanimador estar en
contacto con superficies metálicas.
Aplicar el gel conductor a las palas del
desfibrilador.
Encender el desfibrilador.
Elegir el nivel de energía
Cargar el acumulador
Colocar las palas en el tórax del paciente con
presión firme pero sin apoyarse en ellas, para
no resbalar, y comprobando que no hay contac-
to del gel conductor entre las palas.
Retirarse (el operador) de la camilla para no te-
ner contacto con ella ni con el paciente.
Asegurar visualmente que no haya otras perso-
nas en contacto con el paciente o la camilla y
avisar en voz alta que se va a realizar la descar-
ga eléctrica.
Presionar los dos botones de descarga en forma
simultánea verificando previamente en el moni-
tor que persiste el ritmo eléctrico  a tratar.
Complicaciones de la cardioversión
La cardioversión esta contraindicada en pacien-
tes con intoxicación digitálica ya que puede pro-
ducir arritmias ventriculares malignas; si es es-
trictamente necesaria se deben primero corre-
gir estados hipocalémicos o hipomagnesémicos
(63). Igualmente está absolutamente contrain-
dicada en caso de FV ya que para que se pro-
duzca la descarga el aparato necesita detectar
los QRS  y si no lo hace, por ser muy pequeños
como en FV, no se producirá el choque. En caso
de FV el tratamiento es la desfibrilación.
Nuevas ondas
Experimentalmente se han empezado a evaluar
los choques trifásicos, sin que hayan mostrado
ventajas sobre los bifásicos en los estudios ini-
ciales (64) aunque sí cuando las tres fases tie-
nen la misma duración y se aplican energías bajas
(menores a 65 J) (65).
Conclusiones
La terapia eléctrica ha adquirido un papel pre-
ponderante, desde su descubrimiento, en el ma-
nejo de pacientes en paro cardiorrespiratorio por
FV o TV sin pulso o con taquiarritmias inesta-
bles. Su adecuado uso la hace una herramienta
muy útil para todo médico, independiente de la
especialidad que maneje. Con el advenimiento
de los cardiodesfibriladores implantados ha sur-
gido gran investigación en esta terapia hacién-
dola cada vez más segura y efectiva.
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